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Fig.6. Many TUNEL positive， apoptotic cells in alveolar 
regions after inhalation for 10 times. 

















窃片あたりの PCNA陽性細胞数の変動を Table2及び Fig.7に示した。





































療のために IL-2を投与された患者において、いわゆる vasucular leak 
S戸drome 以下 VLSと略)が生じることが知られている。 VLSの病態と
しては、肺水腫を伴った血管透過性の完進、脂71<の彦出及び末梢の
好酸球増加などが認められる 23，37)。同様の VLSは実験的に大量の IL-2





































? ? ? ?
好酸球は、以前、アナフィラキシ一反応によって遊離されたケミ
カルメディエーターのいくつかを中和ないし不活化する酵素、たと
えば Histaminase叫， Aryllsulfatase 39 I ， Phospholipase D川などを有し、とスタミン
遊離を抑制する Eosinophil-derivedinhibitor川を放出したり、さらに好酸球
の頼粒蛋自のひとつである Eosinophilperoxydaseが一連の Leuko位ienB4， U， 
D4を不活化する 151など、アレ jレギ一反応を鎮静化する方向に働く
と考えられてきた。しかしながら、最近になって、好接球顎粒蛋白
である M可orbasic protein久 12I ， Eosinophil cationic protein 2S I ， Eosinophil崎derivedneurotoxin 
及び Eosinophilperoxydase 13 I [こは組織傷害性があること、また、好酸球は





型瑞怠反応(immediate asthruatic response IAR)、気道関塞を特徴とした遅
発型端息反応 (lateasthruatic response LAR 1、及び気道反応性冗進状態で



















材研究所より購入、使用時体重約 250 g) 計 17匹を用いた。実験を
通じてこれらの動物は混度 23土 2oc、湿度 50土 10%、照明時間 7:00




った。モルモットをアクリル製 expos旧echamber (300 (W) X 400 (D) X 300 (H) 
mm)に入れた後、 1%卵自アルブミン(Grade m ， Sigma， St.Louis， MO， 1 % wt/vol 
in 0.9% sodium chloride) を超音波ネブライザー(1.5 mlImin.， NE-UIOB，オム
ロン株式会社、東京)を用いて、無麻酔、自発呼吸の条件下で、 1
自 1回 10分間、吸入曝露を行った (Fig. 1)。この操作を 10回繰り返
すことにより感作処理を行った。感作の成立は、モルモットの一般
状態から端鳴呼吸やチアノーゼの出現で確認した。
感作成立後、 1及び 2遇自に 1%卵白アルブミンを 5分間吸入醸露
させ、ブースター処理を行った。なお、この際、ヒスタミンにより
誘発される致死的なアナフィラキシーショックを避けるために、吸



























































































































































































































































































































































































































































































アポトーシス縮胞の検出には、 Apop-Tag™Plus-Peroxidase in situ Apoptosis 
Detection kit (Oncor Inc.， Gaithersburg， MO)を用いた TUNEL法 11)に従った。
この方法は、アポトーシス縮胞においてヌクレオソーム単位で分
断された DNA切断部位を、末端基転移酵素 (Tenninal deoxynucleotidyl 
位ansferase)と、ピオチン化したデオキシウリジン (dUTPゐ10位けを用いて





パラフィン後、オートクレーブ (SS-320，TOMY SEIKO Co. Ltd.，東京)で
熱処理 (121oC， 15 min.)を行い、内因性パーオキシダーゼ除去のため
に、 5%H202， 5分間処理を行った。蒸留水及び TBSでリンスした後、












んど認められない (score: 0)、土:ごく僅かに浸潤文は存在する(score 
1 )、+軽度に浸潤又は存在する (score 2)、++-中等度に浸潤又
























Time-related histopathological findings 
in 














































































































































































































。 3 6 24 48 
Time (hr) after orovocation 
Fig. 9. The degrees of eosinophil infiltration in lung 
tissue of sensitized guinea pigs after provocation 














Fig. 12及び Table 4に示したように、誘発 6時間後までは新滅する
傾向が認められ、誘発 3及び 6時間後で有意 (pく0.05)な減少が認め
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Table 4. 
Number of apoptptic cells and PCNA-positive cells 
in 
lung tissue of 
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